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KATA SAMBUTAN  
 
 
 
Assalamualaikum Wr. Wb. 
Pertama-tama tentunya marilah kita tidak 
henti hentinya menyampaikan Puji dan Syukur 
atas kehadirat Allah SWT karena  rahmat dan 
hidayahNya sehingga Dr. dr. Farida Tabri, Sp. 
KK (K), FINSDV, FAADV dapat menyelesaikan 
buku ini ditengah-tengah  kesibukan beliau 
sebagai Kepala Subdivisi Pediatrik Dermatologi 
Bagian Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin FK 
UNHAS. Hal ini tentunya bukti ketekunan dan 
keuletan yang perlu untuk  diberi apresiasi yang 
tinggi. Buku ini berisi penjelasan singkat, tetapi 
padat mengenai upaya untuk memahami, 
mencegah dan penatalaksanaan hiperhidrosis 
yang  banyak di alami oleh masyarakat, 
terutama pada anak. Buku ini dapat 
dijadikan bahan bacaan dan rujukan bagi 
mahasiswa kedokteran, peserta pendidikan 
Program Dokter Spesialis  maupun untuk 
Dokter Spesialis Kulit dan Kelamin dalam 
menangani hiperhidrosis pada anak. Besar 
harapan saya bagi penulis agar dapat 
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menyadari bahwa buku ini merupakan petunjuk 
buku-buku lainnya dalam bidang Ilmu 
kesehatan kulit dan kelamin.  
Saya ucapkan terima kasih kepada 
penulis dalam mengadakan bahan kepustakaan 
ini untuk  meningkatkan kompetensi dan 
pelayanan Kesehatan Kulit dan Kelamin.  
 
Makassar, 13 Januari 2017 
Dr. dr. Siswanto Wahab, Sp. KK, FINSDV, 
FAADV 
Kepala Bagian Ilmu Kesehatan Kulit dan 
Kelamin FK UNHAS 
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PRAKATA 
 Dengan menyebut nama Allah SWT yang 
Maha Pengasih lagi Maha Penyayang, dengan ini 
kami panjatkan puji syukur atas kehadirat-Nya, yang 
telah melimpahkan rahmat-Nya kepada kami, 
sehingga kami dapat menyelesaikan buku yang 
berjudul “Hiperhidrosis pada Anak”. 
 Penulis sangat bersyukur karena telah 
menyelesaikan buku “Hiperhidrosis pada Anak” 
Kami sangat berharap buku ini dapat berguna 
dalam rangka menambah wawasan serta 
pengetahuan kita mengenai kelainan bercak putih 
pada kulit anak.  
 Penulis menyadari bahwa buku ini masih 
memiliki kekurangan. Oleh karena itu, saran dan 
kritik yang membangun dari para pembaca yang 
budiman sangat dibutuhkan untuk penyempurnaan 
buku ini kedepannya. Terima kasih. 
 
Makassar, Desember 2016 
Penyusun
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PENDAHULUAN 
Dalam kehidupan sehari-hari kita 
mengenal kategori umur yang membedakan 
anak-anak, remaja dan dewasa. Dalam dunia 
medis, kategori usia anak penting untuk 
dipaparkan sehingga bermanfaat dalam 
penanganan penyakit pada praktek sehari-hari. 
Batasan usia anak berdasarkan Undang-
undang No. 23 tahun 2002 tentang 
Perlindungan Anak, pada Bab I Ketentuan 
Umum, pasal 1 ayat 1, yang dimaksud dengan 
anak adalah seseorang yang belum berusia 18 
(delapan belas) tahun, termasuk anak yang 
masih dalam kandungan. 
Dalam buku ini akan dibahas mengenai 
hiperhidrosis yang terjadi pada anak. 
Hiperhidrosis merupakan gangguan keringat 
berlebih melampaui fisiologis yang dibutuhkan 
untuk termoregulasi. Hiperhidrosis dapat terjadi 
pada anak-anak dan dewasa, rata-rata usia 
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onset hiperhidrosis 14-25 tahun. Pasien dengan 
onset penyakit sebelum usia 20 tahun 
cenderung memiliki setidaknya satu anggota 
keluarga yang terkena dampak. Insidensinya 
diperkirakan 2,8 - 3% di negara Amerika 
Serikat. Hiperhidrosis dapat terjadi fokal atau 
generalisata.  
 Hiperhidrosis secara umum dibagi 
menjadi hiperhidrosis primer dan sekunder. 
Hiperhidrosis primer merupakan tipe yang 
umum, yang ditandai dengan adanya keringat 
yang berlebihan yang terlokalisir pada wajah, 
palmar, plantar dan aksila biasanya terkait 
dengan idiopatik atau esensial. Selain itu, 
hiperhidrosis primer terkait dengan genetik, dan 
sering pada pasien dengan riwayat keluarga. 
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Hiperhidrosis sekunder bisa terjadi lokalisata 
atau generalisata dan biasanya dihasilkan dari 
kondisi yang mendasarinya, seperti adanya  
infeksi atau malignansi, endokrin dan penyakit 
neurologik.  
Hiperhidrosis primer memiliki prevalensi 
3% dari populasi. Strutto,dkk. mengamati 
prevalensi hiperhidrosis aksila di Amerika 
Serikat dan mengamati prevalensi yang dari 
2,8%; ini lebih rendah pada kelompok usia anak 
(0-5 thn, 0,5% dan 6-11 thn, 0,7%), dampak 
pada anak perempuan dan anak laki-laki sama.  
Pada pemeriksaan histopatologi, kelenjar 
keringat ekrin secara morfologi dan fungsional 
normal. Hiperhidrosis primer meningkatkan 
resiko timbulnya infeksi kutaneus. Hiperhidrosis 
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fokal primer yang berat terkait dengan 
berkurangnya kualitas hidup.  
Pada beberapa pasien, sangat penting 
untuk memahami tentang perjalanan penyakit 
mereka, dan kemungkinan untuk terjadi 
penyembuhan spontan bisa terjadi meskipun 
berlangsung dalam beberapa tahun. Terapi 
sistemik dan topikal belum bisa memberikan 
kepuasan, tetapi paling baik, hanya bisa 
menekan sementara. Hiperhidrosis bukan 
merupakan kondisi yang fatal, tapi dapat 
berefek pada kualitas hidup penderita akibat 
dampak sosial dan psikologis. Dapat 
menyebabkan  gangguan sosial, stress 
psikologis, dan kesulitan untuk bekerja. 
Hiperhidrosis juga dapat menyebabkan kulit 
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cenderung untuk menjadi infeksi karena adanya 
kelembaban pada kulit yang berlangsung terus-
menerus Eksplorasi dari penyakit ini dan 
pengetahuan tentang terapi yang tersedia serta 
metode manajemen yang baik terhadap pasien, 
dapat membantu memperbaiki kualitas hidup 
mereka.  
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DIAGNOSIS DAN 
ETIOPATOGENESIS  
Hiperhidrosis tipe ini merupakan tipe yang 
sering terjadi. Kondisi ini telihat fokal, keringat 
berlebihan minimal selama 6 bulan tanpa 
penyebab lain, dengan minimal terdapat dua 
kriteria sebagai berikut :  
1) keringat yang bilateral atau sistemik,  
2) keringat yang mengganggu aktivitas sehari-
hari,  
3) frekuensi kejadian minimal sekali dalam 
seminggu,  
4) onset usia dibawah 25 tahun,  
5) terdapat riwayat keluarga,  
6) berhenti berkeringat sewaktu tidur.  
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Terdapat 4-5 juta kelenjar keringat yang 
didistribusikan di tubuh manusia, dimana 3 juta 
merupakan kelenjar keringat ekrin. Kelenjar 
keringat ekrin, paling banyak berlokasi pada 
palmar, plantar, aksila dan dahi. Kelenjar 
keringat ekrin diinervasi oleh serabut kolinergik, 
sementara kelenjar keringat apokrin diinervasi 
oleh serabut adrenergik. Secara natural 
hiperhidrosis secara primer merupakan 
disfungsi kompleks dan overstimulasi sistem 
saraf simpatis akibat defek hipotalamus, yang 
berperan untuk mengurangi regulasi umpan 
balik termoreseptor perifer. Baru-baru ini, Nitrit 
Oksida (NO) diduga merupakan patofisiologi 
hiperhidrosis fokal primer. Pasien hiperhidrosis 
memiliki nilai plasma NO yang lebih tinggi 
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dibandingkan dengan orang yang sehat. 
Sintase NO terdapat pada kelenjar keringat 
ekrin yang bekerja sebagai neurotransmiter 
akan menginduksi lokal vasodilatasi yang 
menyebabkan keringat yang berlebih. Terdapat 
riwayat keluarga pada 30-50% kasus 
hiperhidrosis sehingga diduga keterlibatan 
genetik. Satu studi tentang adanya kromosom 
14 (14q11.2-q13) yang terdapat pada pasien 
hiperhidrosis fokal primer. Faktor genetik ini 
merupakan dominan autosom. Keringat 
berlebihan tidak terjadi pada waktu tidur 
mengindikasikan bahwa faktor emosional 
merupakan patofisiologi penyakit ini. Gangguan 
ini bisa terjadi di palmar, plantar, aksila dan 
kurang pada kraniofasial dan regio lipat paha 
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yang dapat terjadi pada suhu yang tidak 
respektif, stres atau bahagia. Berkeringat dapat 
berlangsung terus-menerus atau bertahap, jika 
berlangsung terus, keringat dapat menjadi 
masalah di musim panas. Hiperhidrosis fokal 
primer yang berat terkait dengan berkurangnya 
kualitas hidup. Gejala diawali pada masa 
kanak-kanak atau masa pubertas dan bisa 
terjadi baik pada laki-laki maupun perempuan. 
Tingkat keparahan dari hiperhidrosis ini bisa 
intermiten, telapak tangan dan telapak kaki 
yang lembab setiap hari, yang sering 
membutuhkan handuk untuk mengeringkannya. 
Gangguan ini berlangsung lama dan bisa terjadi 
perbaikan spontan setelah 35 tahun. Korteks 
cingulat anterior, yang mengatur respon 
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keringat telapak tangan dan telapak kaki dapat 
memodulasi hipotalamus. Pasien ini memiliki 
refleks bradikardia yang kurang dibandingkan 
dengan subyek kontrol dalam merespon 
manuver Valsava atau imersi wajah, tetapi 
vasokonstriksi kulit lebih tinggi, menunjukkan 
bahwa peningkatan aliran simpatis melewati 
ganglia T2-T3.  
 
Gambar 1. Hiperhidrosis Palmar 
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HIPERHIDROSIS LOKALISATA 
KAUSA SEKUNDER 
GUSTATORY SWEATING 
Berkeringat yang hanya terlokalisir pada 
bibir, dahi, kulit kepala, dan hidung sewaktu 
makan makanan panas dan makanan pedas 
adalah fisiologis pada banyak orang melalui 
refleks trigeminovaskular. Patologis 
hiperhidrosis gustatory adalah asimetris, intens, 
dan dapat memproduksi banyak keringat pada 
trunkus dan bahkan ekstremitas. Penyebabnya 
adalah penyimpangan regenerasi serat 
parasimpatis wajah. Dengan demikian, stimuli 
gustatory yang sebelumnya disebabkan parotis, 
kelenjar ludah, atau sekresi lambung bisa juga 
menyebabkan berkeringat pada distribusi saraf 
simpatis yang rusak. Yang paling umum terjadi 
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adalah sindrom Frey, di mana berkeringat pada 
saraf aurikulotemporal setelah trauma, abses, 
atau operasi pada regio parotis. Gustatory 
sweating terkait dengan simpatektomi servikal, 
herpes zoster fasialis, atau trauma chorda 
tympani dan telah dilaporkan pada cluster 
headache, neuropati diabetes, ensefalitis, 
siringomielia, dan invasi cervikal trunkus 
simpatik oleh tumor.  
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ETIOLOGI  
 FOKAL GENERALISATA 
Primer/Idiopatik 
 
Neurorologis  
 
 
 
 
 
 
 
Umum (folar/palmoplantar; 
aksila; kraniofasial; inguinal) 
Nerve injury disease 
(sentral/perifer) 
Frey’s syndrome (gustatory) 
Post sympathectomy 
(compensatory) 
Malformasi Arnold-Chiari  
Neuropati 
Distrofi refleks simpatis 
Raynaud’s 
phenomenon/disease 
Jarang 
 
Penyakit Parkinson 
Spinal cord injury (transeksi), 
siringomielia 
Lesi intrakranial (meningioma, abses) 
Kecelakaan cerebrovascular  
Acquired neuromyotonia (isaacs 
syndrome)  
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Malignansi  
 
 
 
 
Kongenital/genetik  
 
 
 
 
 
Tumor 
intratorakalis(mesotelioma, 
karsinoma paru) 
Kondroblastoma  
 
 
Sindrom Epidermolisis bulosa  
Pachyonychia kongenital 
Sindrom keratoderma 
palmoplantar  
Kelainan anatomis kelenjar 
ekrin (nevus ekrin, hamartoma 
angiomatosa ekrin) 
 
 
 
 
Carcinoid syndrome 
Feokromasitoma 
Hematopoeisis (limfoma) 
Timoma 
Hodgkin’s disease 
Sindrom nevus epiderma 
Sindrom displasia ektodermal  
Familial dysautonomia (Riley-Day 
syndrome) 
Maffucci syndrome 
Klippel-Trenaunay syndrome  
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Endocrine/metabolic 
 
 
 
 
 
 
 
Obat-obatan 
Tidak ada 
 
 
 
 
 
 
 
Tidak ada 
 
 
 
Shapiro syndrome 
 hipotermi 
 
 
Diabetes melitus 
Hipertiroid 
Hyperpituitarism 
Akromegali 
Kehamilan 
Menopause 
Porfiria 
Fenilketonuri 
Adrenegik (dopamin, epinefrin, 
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Tidak ada 
 
isoproterenol, efedrin) 
Antikolinesterase/kolinergik (asetilkolin, 
pilokarbin, metakolie, fsostigmin) 
Antidepressants (trisiklik, selective 
serotonin reuptake inhibitors) 
Agen antidiabetik (gliburid, insulin) 
Antiemetik 
Antineoplasma(oksaliplatin) 
Antipsikosis 
Antipiretik (naproksen, aspirin, 
piroksikam) 
Anxiolytcs 
Alkohol 
Opiat 
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Infeksi  
 
 
 
 
Cardiovascular/respiratory  
 
 
 
Tidak ada 
Febrile illnesses 
Encefalitis 
Syok septik 
Penyakit kronis (malaria, tuberkulosis, 
bruselosis) 
Congestive heart failure 
Syok kardiogenik 
Gagal napas 
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TERAPI TOPIKAL 
PENATALAKSANAAN TERAPI 
NON BEDAH 
 
Karena efikasi dan keamanannya, terapi 
topikal umumnya digunakan sebagai terapi lini 
pertama untuk kebanyakan kasus hiperhidrosis 
fokal, terutama untuk hiperhidrosis aksila dan 
palmoplantar. Aluminium klorida adalah agen 
topikal yang paling sering digunakan. Meskipun 
mekanisme kerjanya yang tepat masih 
diperdebatkan, garam aluminium diduga 
menghambat akrosiringium distal, yang 
menyebabkan degenerasi fungsional dan 
struktural saluran ekrin. Pada kasus ringan 
akan merespon over-the-counter kekuatan 
produk anti perspirant. Aluminium klorida  
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(umumnya sebagai larutan 20%) sering efektif.  
Biasanya diaplikasikan pada waktu tidur 
malam, terjadi perbaikan (selama 1-2 minggu 
untuk sebagian besar pasien), sehingga 
frekuensi penggunaan dapat dikurangi.  
Penelitian tahun 1978, 64 dari 65 pasien 
hiperhidrosis aksila memberikan hasil yang baik 
dengan pengaplikasian 20% aluminium klorida 
dalam etanol. Penelitian pada 30 pasien 
dengan hiperhidrosis aksila didapatkan 25% 
aluminium klorida dalam etanol menjadi sangat 
efektif, post terapi dengan 50% trietanolamin 
untuk satu  aksila dapat mengurangi iritasi, 
tetapi juga dapat mengurangi efikasi. 
Pengaplikasian 25% aluminium klorida dalam 
etanol juga efektif pada terapi 16 pasien 
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dengan hiperhidrosis palmar dan atau plantar. 
Tahun 1979, penelitian pada pasien 
direncanakan untuk dilakukan pembedahan 
pada hiperhidrosis aksila yang berat, 35 dari 42 
pasien berespon terhadap larutan saturasi 
aluminium klorida dalam etanol.  Pada 
sebagian besar kasus, iritasi akan ringan dan 
dapat terkontrol dengan pengaplikasian krim 
hidrokortison 1% pagi hari setelah terapi. 
Formulasi baru dari 15% aluminium klorida 
dalam asam salisilat gel dapat memberikan 
efek yang sama dengan penurunan iritasi. Pada  
percobaan open-label, 30 pasien dengan  
hiperhidrosis aksila diterapi dengan  aluminium 
klorida 15% dalam  asam salisilat 2% gel, 18 
pasien (60%) menyelesaikan penelitian selama 
21 
 
12 minggu berespon terhadap terapi ini, dan 2 
(6,7%) mengundurkan diri karena iritasi. Obat 
antikolinergik yang digunakan untuk 
hiperhidrosis primer adalah glikopirolat. Obat ini 
memiliki efek samping lebih sedikit untuk sistem 
saraf pusat, seperti sakit kepala, dibandingkan 
dengan anti kolinergik lainnya, dan memiliki 
efek supresi perspirasi yang superior. 
Glikopirolat merupakan obat yang digunakan 
pada penyakit ulkus peptik, tetapi karena efek 
supresi perspirasinya, sehingga digunakan 
untuk terapi hiperhidrosis. Glikopirolat 
berkompetisi dengan asetilkolin pada reseptor 
muskarinik yang menyebabkan efek 
antikolinergik. Selain itu, obat ini merupakan 
kelompok amonium kuartener yang tinggi polar 
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dan tidak dapat melewati membran lipid, 
sehingga tidak dapat berpenetrasi ke barier 
saraf otak dan berefek sedikit pada sistem saraf 
pusat.  Aplikasi topikal glikopirolat 0,5% atau 
1% awalnya diteliti pada 16 pasien dengan 
sindrom Frey dan dilaporkankan efektif dan 
tidak terdapat efek samping pada semua 
subyek. Penelitian terhadap 25 pasien dengan 
hiperhidrosis kraniofasial, seluruh  pasien yang 
diterapi dengan glikopirolat 2% pada setengah 
dahi  dan setengah dahi lainnya yang diterapi 
dengan plasebo. Sembilan puluh enam persen 
pasien berhasil diterapi. Perbaikan berlangsung 
1-2 hari pada sebagian besar pasien. Agen 
topikal lainnya seperti glutaraldehid, 
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formaldehida, dan asam tanat jarang digunakan 
karena bersifat iritatif.(14, 16) 
 
IONTOFORESIS 
Iontoforesis adalah introduksi zat 
terionisasi melalui kulit utuh melalui aplikasi 
arus langsung. Iontoforesis paling banyak 
digunakan untuk terapi hiperhidrosis palmar 
dan plantar. Mekanisme kerja iontoforesis 
secara tepat tidak diketahui. Teknik ini 
menghasilkan gradien potensial listrik yang 
memfasilitasi pergerakan transdermal ion dan 
juga penetrasi kompenennya. Tidak terlihat 
perubahan mikroskopis pada ultrastruktur kulit 
atau obstruksi duktus yang diamati setelah 
iontoforesis. Mekanisme yang diyakini saat ini 
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adalah perubahan pada resorbsi ion natrium 
oleh saluran keringat, sehingga konsentrasi 
natrium dan volume keringat menurun setelah 
iontoforesis. Unit iontoforesis telah tersedia 
secara komersial lebih dari 25 tahun dan dapat 
digunakan oleh pasien sendiri tanpa 
memerlukan bantuan.  Terapi ini umumnya 
dilakukan setiap hari selama 10 menit, awalnya 
setiap 2-3 hari, dengan intensitas energi 
ditingkatkan rata-rata 10-18 mA. Setelah efek 
terapeutik dicapai dengan terapi harian  selama 
2 minggu, interval terapi dikurangi menjadi satu 
kali setiap 1-2 minggu. Efek samping yaitu nyeri 
ringan dan iritasi kulit (termasuk terbakar, 
kesemutan, dan eritema), insidensinya 
umumnya sebanding dengan ampere yang 
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digunakan. Pada penelitian kontrol terhadap 22 
pasien dengan hiperhidrosis fokal ( termasuk 
aksila, palmar dan plantar), setengah dari 
mereka berefek terhadap iontoforesis tap water. 
Durasi terapi 41 hari. Dari keseluruhan, 93% 
berefek setelah 20 hari terapi.(14, 15)  
 
BOTULINUM TOKSIN 
Botulinum Toxin (BTX), adalah protein 
toksik oral, diproduksi oleh bakteri Clostridium 
botulinum , merupakan neurotoksin yang 
ireversibel menghambat pelepasan presinaptik 
asetilkolin dari saraf akhir postganglionik 
simpatik pada neuromuscular junction dan 
kelenjar keringat ekrin. Sejak tahun 2004, jenis 
BTX tipe A (BTX-A) telah disetujui oleh FDA AS 
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untuk terapi hiperhidrosis aksila dan sering 
digunakan untuk terapi hiperhidrosis palmar, 
plantar, dan kraniofasial. Saat ini, di Amerika 
Serikat, BTX-A tersedia secara komersil dalam 
bentuk dari tiga produk, Botox®, Dysport®, dan 
Xeomin®, meskipun hanya Botox® yang saat 
ini disetujui oleh FDA untuk hiperhidrosis aksila. 
Beberapa penelitian awal telah menunjukkan 
efikasi BTX untuk mereduksi keringat yang 
berlebihan. Pada penelitian yang 
membandingkan Botox® dengan Dysport®, 
tidak ada perbedaan yang signifikan dalam hal 
efikasi maupun durasi efek, pada terapi 
hiperhidrosis. Meskipun, dua formulasi ini 
menunjukkan potensi yang berbeda, 1 unit 
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Botox® sebanding dengan 3-4 unit 
Dysport®.(14, 18)  
Efikasi BTX-A pada terapi hiperhidrosis 
aksila adalah baik, dengan reduksi keringat 82-
87% post terapi. Sebelum terapi, area 
hiperhidrosis terlihat jelas dengan 
menggunakan uji yodium pati sebagai batas. 
Sebanyak 1% larutan povidon yodium 
diaplikasikan pada aksila yang bersih, kering, 
dan dibiarkan mengering. Selanjutnya, bubuk 
pati diaplikasikan dengan kapas. Ketika pasien 
mulai berkeringat, bubuk pati yang 
dikombinasikan dengan yodium membentuk 
endapan biru-hitam di area yang lembab, dan 
terlihat jelas pada area yang berkeringat. Area 
hiperhidrosis kemudian ditandai dengan 
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marker. Seharusnya pasien menghentikan 
semua agen terapeutik anti hiperhidrosis 
(termasuk antiperspirant) 5 hari sebelum uji 
yodium pati untuk meningkatkan akurasi 
pengujian. Sekitar 50 unit Botox® atau sekitar 
200 unit Dysport® diperlukan untuk terapi satu 
aksila. Sekitar 20 injeksi yang didistribusikan 
secara merata dengan jarak 1-2 cm, pada area 
hiperhidrosis yang ditandai. Rasa nyeri yang 
berhubungan dengan injeksi intradermal BTX-A 
di aksila biasanya minimal, dan anestesi lokal 
tidak secara rutin diperlukan. Pendingin udara 
dapat digunakan untuk mengurangi rasa sakit 
dari injeksi intradermal atau BTX-A dapat 
diinjeksikan subkutaneus dengan tingkat efikasi 
yang sama dengan pemberian intradermal. 
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Dalam waktu 2-4 hari setelah terapi, terjadi 
reduksi dalam berkeringat secara maksimal 
dalam waktu 2 minggu. Durasi anhidrosis 
biasanya 4-12 bulan dan terdapat beberapa 
penelitian yang menunjukkan efikasi sampai 14 
bulan. Efek samping yang terkait dengan terapi 
BTX-A pada hiperhidrosis aksila jarang terjadi. 
Selain itu, durasi anhidrosis pada hiperhidrosis 
palmar, sekitar 6 bulan, lebih pendek dari 
hiperhidrosis aksila. Dibandingkan dengan 
aksila, 100-240 unit Botox® diperlukan untuk 
pengobatan satu tangan. Dosis sekitar 2-3 unit 
Botox® diinjeksikan sesuai titik dengan jarak 1-
2 cm. Injeksi seharusnya di dermis untuk 
mengurangi timbulnya kelemahan intrinsik otot-
otot tangan. Namun, meskipun tekhnik injeksi 
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telah dilakukan dengan baik, kelemahan 
transien dari otot intrinsik tangan post terapi 
umumnya terjadi. Selain itu, nyeri selama 
prosedur berlangsung pada terapi hiperhidrosis 
palmar bisa terjadi sampai 1-2 hari post 
prosedur. Teknik untuk mengurangi nyeri yaitu 
dengan pengaplikasian es, pendingin udara, 
anestesi topikal, blok saraf regional.(14, 19) 
Sedikit penelitian tentang penggunaan BTX-A 
untuk terapi hiperhidrosis plantaris. Efektivitas 
terapi lebih rendah dibandingkan untuk palmar 
dan aksila, 50% dari pasien merasa tidak puas 
dengan terapi ini. Terapi BTX-A hiperhidrosis 
plantaris mirip dengan terapi hiperhidrósis 
palmaris.(14)  
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Terapi BTX-A juga telah berhasil 
digunakan untuk terapi hiperhidrosis idiopatik 
lokal termasuk dahi dan lipatan paha. Kontra 
indikasinya yaitu alergi terhadap BTX-A, infeksi 
atau inflamasi pada tempat suntikan, kehamilan  
atau menyusui, penyakit neuromuskuler seperti 
myasthenia gravis dan Sindrom Lambert-Eaton. 
Dan dapat mempengaruhi transmisi 
neuromuskular (yaitu aminoglikosida, 
antibakteri makrolid, antagonis kalsium 
channel, inhibitor kolinesterase, magnesium 
sulfat, polimiksin, kuinidin, dan suksinilkolin).(14) 
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TERAPI SISTEMIK 
GLIKOPIROLAT 
Glikopirolat telah direkomendasikan 
sebagai terapi lini kedua untuk hiperhidrosis 
yang parah yang melibatkan palmar, plantar, 
atau aksila, dan merupakan salah satu dari 
beberapa pilihan lini pertama untuk 
hiperhidrosis kraniofasial. Pada sebuah 
penelitian retrospektif, 15 dari 19 pasien (79%) 
dengan hiperhidrosis berbagai bagian tubuh 
berespon terhadap glikopirolat, umumnya 
dengan dosis 1-2 mg satu atau dua kali sehari. 
Pada penelitian tersebut, lima pasien 
menghentikan terapi karena adanya efek 
samping dan empat pasien dihentikan karena 
kurang berefek, tingkat keberhasilan terapi 
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53%. Efikasi glikopirolat pada terapi 
hiperhidrosis sesuai dengan afinitas reseptor 
M3 (ditemukan dalam jaringan kelenjar), efek 
samping sesuai dengan kerja pada reseptor 
subtipe muskarinik lainnya (ditemukan pada 
jaringan jantung dan saraf). Obat ini 
diindikasikan untuk digunakan sebagai agen 
antimuskarinik perioperatif, sebagai terapi 
tambahan untuk penyakit ulkus peptikum, dan 
menghambat air liur berlebihan. Efek samping 
termasuk xerostomia, urinary hesitancy, efek 
okular (midriasis menyebabkan penglihatan 
kabur dan fotofobia, sikloplegia, peningkatan 
tekanan okular), takikardia, pusing, sembelit, 
dan jarang terjadi konfusi. Glikopirolat 
kontraindikasi terhadap pasien dengan 
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myasthenia gravis, stenosis pilorus, dan ileus 
paralitik. Dan dapat digunakan dengan hati-hati 
pada pasien dengan penyakit refluks 
gastroesofagus, glaukoma, dan kelainan 
jantung. (14, 16) 
 
Klonidin 
Klonidin merupakan agen antihipertensi yang 
berfungsi sebagai agonis reseptor α-adrenergik 
yang mereduksi aliran simpatis. Efek samping 
termasuk mulut kering, pusing, konstipasi, dan 
sedasi. Klonidin diberikan 0,2 mg/hari 
dilaporkan telah digunakan untuk terapi kasus 
hiperhidrosis gustatory.(14)  
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Agen Lain 
Di dapatkan 2 pasien dengan 
hiperhidrosis palmaris menunjukkan perbaikan 
selama terapi dengan obat Ca-channel blocking 
seperti diltiazem. Agen 
antikolinergik/antimuskarinik propantelin 
bromida dilaporkan efektif pada dua pasien 
dengan hiperhidrosis sekunder generalisata 
dengan cedera tulang belakang.  Demikian 
pula, lima dari tujuh pasien dengan 
hiperhidrosis sekunder generalisata dengan 
cedera tulang belakang berespon terhadap 
agen blok α-adrenergik, fenoksibensamin.(1, 14) 
Maletic,dkk. melalui penelitian retrospektif 
terhadap 32 pasien dengan hiperhidrosis aksila, 
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melaporkan bahwa terapi laser Nd-YAG 1064 
nm memiliki efikasi untuk mereduksi keringat 
dengan efek samping minimal. Keringat 
berkurang pada periode di atas 24 bulan 
setelah terapi. 
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TERAPI BEDAH 
Simpatektomi 
Proses berkeringat diatur oleh simpatis dari 
sistem saraf otonom. Serabut simpatis 
segmental dari T1 menyuplai kepala, T2 pada 
leher, T3 melalui T6 untuk toraks, T7 melalui 
T11 untuk abdomen, dan T12 melalui L2 untuk 
kaki.  Serabut simpatis dari segmen spinalis T2 
dan T3 menginervasi tangan. Akibatnya, 
denervasi simpatis ke lengan membutuhkan 
pembedahan dari rantai simpatis di atas 
ganglion T2 dan di bawah ganglion T3. Kotzaref 
adalah dokter pertama yang melakukan bedah 
simpatektomi untuk hiperhidrosis rekalsitran 
pada tahun 1920. Prosedur bedah terbuka 
termasuk transtorakal maupun transaksilaris, 
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dengan invasif minimal, video tekhnik 
endoscopic thoracic sympathectomy (ETS). 
Prosedur ini umumnya dilakukan oleh seorang 
ahli bedah kardiotoraks. Lebih dari 95% pasien 
akan mengalami anhidrosis jangka panjang. 
Untuk hiperhidrosis plantar, dengan prosedur 
menghilangkan ganglia L3 dengan perbaikan 
keringat 97% pada pasien. Namun, resiko tinggi 
untuk terjadi disfungsi seksual dengan 
simpatektomi lumbal untuk hiperhidrosis plantar 
Terapi hiperhidrosis aksila dengan 
simpatektomi sulit karena T3 melalui ganglia T6 
harus dihancurkan sehingga menimbulkan efek. 
Dengan ETS, komplikasi perioperatif yang 
mengancam jiwa seperti cedera pembuluh 
darah besar (0,08%) dan hemo/pneumotoraks 
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(1%) adalah jarang. Selain itu, resiko post 
operasi sindrom Homer yaitu kerusakan ganglia 
stelata berkurang dengan ETS dibandingkan 
dengan operasi terbuka.  Masalah post operasi, 
seperti hematoma, edema, dan nyeri umumnya 
terjadi pada ETS. Kompensasi hiperhidrosis 
yang negatif terjadi sebagai komplikasi 
simpatektomi, terjadi pada 37% sampai 100% 
pasien post ETS. Selain itu, gustatory sweating 
(kira-kira sepertiga dari pasien) dan subjektif 
phantom sweating (seperempat dari pasien) 
dapat terjadi post ETS. Kompensasi 
hiperhidrosis biasanya terjadi pada segment 
tubuh di bawah daerah yang dibuat kering 
dengan simpatektomi yaitu trunkus/punggung, 
pantat, lipatan paha dan paha. Namun, 
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kompensasi hiperhidrosis yang berat terlihat 
pada hanya 1-2% pasien post ETS. Meskipun 
tingginya insiden kompensasi hiperhidrosis post 
operasi, 85% pasien merasa puas dengan 
ETS. Untuk mereduksi insiden kompensasi 
hiperhidrosis post operasi adalah dengan 
tekhnik simpatotomi. Pada ETS konvensional, 
terdapat ablasi ganglion T2 dan T3. Sedangkan 
pada simpatotomi, rantai simpatis tidak 
berhubungan antara ganglion T2 dan ganglion 
stelata, dengan hasil yang sama dengan ETS 
konvensional yang mereduksi kompensasi 
hiperhidrosis yang berat. 
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TERAPI LOKAL PEMBEDAHAN 
Pembedahan lokal menghilangkan 
kelenjar keringat ekrin merupakan pilihan terapi 
invasif, hanya untuk hiperhidrosis aksila. Bedah 
eksisi blok dan komplit pada regio aksila, 
dengan rata-rata relaps 10-25%. Meskipun, 
skar dapat menganggu kosmetik dan gangguan 
fungsional menjadi terbatas. Terapi invasif 
termasuk kuretase aksila atau liposuction untuk 
menghilangkan kelenjar keringat junction demis 
subkutan aksila. Terapi suction-kuretase efektif 
dan memberikan perbaikan yang signifikan 
untuk perbaikan kualitas hidup pasien. 
Perbaikan pada kedua prosedur terjadi pada 
80-90% pasien. Komplikasi post operasi 
termasuk nyeri dan edema. Komplikasi yang 
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kurang umum terjadi adalah skar, alopesia 
aksila, dan parestesia.  
Sistem miraDry merupakan energi 
gelombang kecil yang digunakan untuk terapi 
hiperhidrosis aksila melalui seleksi panas 
lapisan paling bawah kulit, dimana kelenjar 
ekrin dan apokrin berlokasi. Modalitas terapi ini 
merupakan alternatif non invasif. Pasien 
merasa puas dengan prosedur ini, dan efek 
samping biasanya sementara dan ditoleransi 
dengan baik. 
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KESIMPULAN  
Hiperhidrosis merupakan gangguan 
keringat berlebihan dibandingkan dengan orang 
yang normal. Gangguan ini bisa terjadi fokal 
atau generalisata, dan bisa disebabkan primer 
ataupun sekunder. Kondisi ini bisa 
menyebabkan berkurangnya kualitas hidup 
seseorang. Pentingnya edukasi tentang 
hiperhidrosis dikombinasi dengan berbagai 
terapi topikal maupun sistemik dapat 
memperbaiki kondisi ini. 
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